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RÉSUMÉ DES TRAVAUK SCIENTIFIQUES 


La plupart des travaux que nous avons entrepris se rap¬ 
portent à un petit nombre de questions dont nous avons pen¬ 
dant plusieurs années poursuivi l'étude et que nous étudions 

Nous les classerons un peu artificiellement en quatre 

I. Étude sur le sang et les humeurs, comprenant nos recher¬ 
ches sur la cytolqgie du sang et des humeurs ; sur le mécanisme 
régulateur de la composition du sang ; sur la pathogénie des réten¬ 
tions, des œdèmes et des polyuries, pour l’étude desquels nous 
avons utilisé fréquemment la cryoscopie. 

II. Études sur les capsules surrénales, comprenant les 
recherches expérimentales, anatomo-pathologiques et-patho¬ 
géniques sur les capsules surrénales et le râle de l'adrénaline. 

III. Études sur la glycogénie des divers organes, l’action de 
certains poisons sur le glycogène, l'importance biologique de la 
glycogénie animale. 

Études sur la fonction adipogénique et sur la surchage grais¬ 
seuse de certaines glandes. 

IV. Études diverses sur le rein, les vaisseaux, l’intestin, le sys¬ 
tème nerveux, la bactériologie et la parasitologie. 

Des numéros renvoient à l’index chronologique de nos 
publications, placé en tête de cet exposé. 
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cytose, et parfois même on observe ce que nous avons appelé 
l'inversion de la formule , c est-à-dire une prédominance 
marquée des mononucléaires sur les polynucléaires! 

La leucocytose dans le cancer (72), 

Les cancers, dont la formule leucocytaire a fait l’objet de 
travaux contradictoires, nous ont paru devoir être distingués 
en trois groupes : les cancers infectés (estomac, intestin), se 
caractérisant par une leucocytose polynucléaire marquée; les 
cancers squirrheux, à marche torpide, ne provoquant pas de 
leucocytose, et les cancers très proliférants, à évolution 
rapide, s’accompagnant ordinairement de leucocytose poly- 


Valeur de la leucocytose (51). ; : f 

La leucocytose peut être d'un précieux secours pour le dia¬ 
gnostic et le pronostic. Mais elle n’a jamais qu’une valeur 
relative et les indications qu’elle fournit ne doivent jamais être 
séparées des autres symptômes fournis par la clinique ou par 
le laboratoire. Il est certainement pour chaque maladie une 
formule spéciale, mais malgré la prédominance à certaines 
périodes de mononucléose, de polynucléose ou d’éosinophilie, 
les différentes phases de la réaction sanguine se succèdent, 
semble-t-il, toujours dans un ordre assez invariable. C’est ce 
que montre en effet l’étude expérimentale des infections par 
les microbes les plus divers. 

Leucocytose dans les infections expérimentales (32),. ,Ljf8 

Étudiant avec M. Achard la formule leucocytaire des infec¬ 
tions produites par le streptocoque, le colibacille, l’Eberth, 
le bacille de la morve, etc., nous n’avons jamais retrouvé 
exactement le schéma hématologique signalé chez l'homme et 
avons constaté que la réaction leucocytaire présentait tou¬ 
jours une certaine unité et qu’elle passait presque toujours 





par lès phases successives de polynucléose, de lymphocytose 
et d’éosinophilie. 

Aussi nous a-t-il semblé que l’on devait considérer, chez 
l’homme, bien plutôt la prédominance, la précocité ou la per 
sistance de telle ou telle multiplicalion cellulaire que son 
apparition à un jour donné. 







































cléaire immédiate et plus au moins durable, et bientôt, quand 
il s’agit du bacille de Koch, de lymphocytose accentuée. Ces 
deux phases successives de la leucocytose des séreuses nous 
expliquent les variations à deux jours donnés de la formule 
cytologique des épanchements. 

D’ailleurs dans certains épanchements, dans certains exsu¬ 
dais, comme nous l’avons vu pour les ascites, l’intervention 
de facteurs multiples provoque des réactions variables et 
n’autorise pas des conclusions précises. 

Dans Yarthrnpathie tabétique (42), avec M. Achard nous avons 
trouvé des lymphocytes, des cellules endothéliales et dès 
globules rouges. 





Il nous a semblé avec M. Achard que la fixité de l’équi¬ 
libre physieo-ehimique du sérum sanguin impliquait l’exis¬ 
tence d’un véritable mécanisme régulateur de la composition du 



fectue grâce à la collaboration des tissus /des d i verses glandes ) 
de l’organisme qui accumulent et retiennent, eülqui détruisent, 
transforment ou éliminent les substances introduites en excès. 
De toutes ces glandes, la plus importante à ce point de vue 
est, comme l’a montré Magnus, la glande rénale. C’est à elle 
qü’incombe à l’état normal le principal rôle dans ce rétablis¬ 
sement de l’équilibre sanguin. La polyurie est le plus souvent 
la traduction de son effort. 








donc un des actes régulateurs les plus évidents. 


Hypersécrétions lymphatiques, rétentions, œdèmes. 

On comprend que de cette dilution résulte une pléthore dont 
le système circulatoire cherche à se débarrasser. Nous avons 
étudié alors, non pas la lymphe comme Cohnstein, mais bien 
les tissus eux-mêmes, le liquide des espaces conjonctifs, en 
un mot les liquides interstitiels, et nous avons vu, par des 
dosages multiples que la rétention se faisait dans l’intimité 
même des tissus et que le système delà circulation interstitielle 
subissait des variations évidentes : rétention de molécules 
salines et rétention d’une quantité d’eau proportionnelle au 
nombre des molécules accumulées. 

Ces phénomènes de régulation ne représentent pas autre 
chose que l'œdème, tantôt perceptible à l’œil nü, tantôt décelable 
par l’analyse chimique des tissus ou par l’examen microsco¬ 
pique (œdème histologique, ainsi que nous l’avons appelé). 
Nous reviendrons sur cette question au chapitre suivant, et 
montrerons en quoi ces données expérimentales nous ont servi 
pour édifier une pathogénie nouvelle de l’œdème. 

Conception de la sécrétion lymphatique (69). 


Devant ces phénomènes de régulations et de suppléance on 
est en droit de concevoir la lymphe interstitielle, comme le 
produit de sécrétion d’une véritable glande, constituée par 







tielle. Le capillaire sanguin, la fente lymphatique qui l'en¬ 
vironne constituent comme un appareil glomérulaire des 

Cet appareil îoncuonne seul chez les animaux inférieurs. 
Au fur et à mesure du perfectionnement de l’être, tous ces 
systèmes se sont branchés sur des voies d’excrétion plus con¬ 
sidérables, et un organe spécial, le rein, chargé de résumer 
l’excrélion de tout l’organisme, s’est différencié. 

La fonction d’excrétion s’accomplit donc à la fois pour 
chaque organe dans les tissus, et pour tout l'organisme dans 
le rein. 

L’élimination de déchets se fait en déux étapes : une étape 
interstitielle et une étape rénale ; la lymphe est donc le liquide 
d’élimination de chaque tissu, comme l’urine est le liquide 
d’élimination de tout l’organisme, et l’extrême complexité du 
fonctionnement du rein ne fait qu’achever la sélection des pro¬ 
duits commencée dans les tissus. 

La synergie fonctionnelle des actes de la sécrétion lym¬ 
phatique et des actes de la sécrétion rénale est d’ailleurs 
manifeste, et nous voyons toujours à l’état normal les varia¬ 
tions de l’une retentir par l’intermédiaire du sang sur le fonc- 

Ainsi se trouve constitué cet « équilibre rénolymphatique » 
sur lequel Koranyi avait déjà attiré l’attention, et qui assure 
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laires plongés dans des solutions d’urée, même isotoniquesj 
s’altéraient en quelques minutes alors que le sulfate de soude 
le sulfate de magnésie, le chlorure de sodium déterminaient 
des altérations extrêmement faibles. 

Élimination glandulaire supplémentaire (65). 

telles sont les conséquences principales de la rétention 
moléculaire au cours des maladies. Nous ne ferons que rap¬ 
peler que l’élimination de quelques-unes des substances rete¬ 
nues peut se faire par d’autres émonctoires que la glande 
rénale et qu’un grand nombre, tels que le sucre, lé glyco¬ 
gène, sont détruites par le tissu musculaire et par le foie, 
d’autres sont éliminées par le foie et par l’intestin.,, /'.«I 

Les phénomènes critiques (62). " I 

Lorsque cesse la rétention, lorsque les tissus rejettent dans 
le sang et de là dans l’urine les matériaux accumulés durant 
la maladie, on voit apparaître un certain nombre de phéno¬ 
mènes auxquels on est convenu de donner le nom de phéno¬ 
mènes critiques. Nous nous sommes attaché particulière¬ 
ment à l’étude des phénomènes critiques hématologiques et 


Phénomènes hématologiques précritiques (102). 

Dans les maladies infectieuses et dans l’asystolie non 
œdémateuse, le phénomène critique hématologique le plus net 
est la dilution sanguine. En même temps se produisent l'aug¬ 
mentation de l’urée, l’hyperconcentration passagère, et sur¬ 
tout la diminution de l’albumine et des hématies, qui sont 
comme la signature de la dilution. Il est bien évident-que 
ces phénomènes de dilution sont au maximum dans les asys- 
tolies œdémateuses, et nous avons démontré que l’abaissement 
de l’albumine pouvait atteindre 12 à 15 grammes et celui des 
hématies un million et demi à deux millions. 
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tion apparaît comme l’acte régulateur de l’équilibre physique 
du sang, la polyurie est l’acte régulateur de 1 augmentation 
de la .masse sanguine. 

Il en est ainsi des polyuries critiques qui terminent les 
maladies infectieuses et l’asystolie : il en est souvent de 
même des polyuries médicamenteuses. Il en est de même de 
la polyuriè diabétique et aussi de la polyurie des brightiques, 
mais le brightique se trouve dans un véritable cercle vicieux ; 
la dilution du sang étant chez lui permanente, la polyurie est 
continuellement nécessaire au rétablissement du volume nor¬ 
mal, mais le rein ne laisse souvent passer que l’eau; aussi 
la rétention moléculaire persiste-t-elle et la dilution se pro¬ 
duit-elle de nouveau. L’anémie globulaire des brightiques 
traduit cette dilution et la soif la permet. Nous avons donc 
isolé du groupe très vaste des polyuries celles où le rein, 
obéissant à la poussée sanguine, est en quelque sorte passif 
et joue le même rôle régulateur de la composition, de l’équi¬ 
libre et du volume du sang qu J il joue à l’état normal. 

M. le professeur Dieulafoy a bien voulu rappeler ces don¬ 
nées dans ses études sur l’asystolie, et M. Castaigne dans son 
travail sur les polyuries du Manuel des maladies des reins du 
professeur Debove. 


CRYOSCOPIE DES HUMEURS 

La cryoscopie est un des procédés les plus pratiques pour 
étudier les variations de la concentration moléculaire de 
diverses solutions. La simplicité de la technique qu’un grand 
nombre d’auteurs avaient vulgarisée nous a conduit à utiliser 
fréquemment la cryoscopie dans l’étude du mécanisme régu¬ 
lateur de la composition du sang. 

Nous ne reviendrons pas sur les détails de cette étude, que 
nous avons déjà donnés plus haut, mais nous en rappelle¬ 
rons quelques points principaux. A part de rares exceptions, la 






Il est pourtant de ces cas où l’on constate, momentanément 
if est vrai, des points de concentration assez bas. Dans l’imper¬ 
méabilité rénale brusque, chez l'homme ou chez l’animal le A 
peut atteindre — 0,72 et 0,74; au début de la convalescence 
des maladies infectieuses, alors que les tissus rejettent dans 
le sang les substances infectieuses accumulées, l’hyperconcen-.-j 
tration est de règle, comme nous l’avons vu avec M. Àchard. 
Chez le diabétique qui ne boit pas à sa soif, le A s’abaisse 
jusqu’à ce que le malade ait absorbé l’eau nécessaire au réta¬ 
blissement de l’équilibre osmotique. Comme l'a bien vu 
M. Mayer, la soif estici véritablement providentielle et exprime 
en quelque sorte le besoin général des tissus de l’organisme. 

Liquides pleuraux. Liquide céphalo-rachidien. 

Liquide d’œdème (33-34-36-38). 

Nous avons étudié la cryoscopie des autres liquides de 
l’organisme : liquide céphalo-rachidien, épanchements pleu¬ 
raux, péritonéaux, articulaires et œdémateux, urines. Avec 
MM. Achard et Laubry nous avons donné je résultat' de 
nombreux examens de liquide céphalo-rachidien dans les états 
les plus divers. Lé A nous a paru osciller autour de — 0.56 


0.37, c'est-à-dire n’être pas très différent de celui du sang. 










DEUXIÈME PARTIE 


ÉTDDES SUR LES CAPSULES SURRÉNALES 


MALADIES DES GLANDES SURRÉNALES 

Exception faite de la maladie d’Addison, ou pour dire plus 
exactement, de la tuberculose capsulaire, l’étude des capsules 
surrénales est restée pendant longtemps dans le domaine de 
la physiologie ou de l’anatomie comparée. 

■ Avec M. Oppenheim, qui leur a consacré ultérieurement sa 
thèse, nous avons étudié les lésions de ces glandes au cours 
des infections et des maladies aigues. 

Lésions des glandes surrénales dans quelques infections et intoxi¬ 
cations expérimentales (51). 

La plupart des modifications du parenchyme capsulaire 
pouvant être rattachées dans un grand nombre de cas à l’alté¬ 
ration cadavérique, nous avons eu d’abord recours à l’expé¬ 
rimentation chez l’animal pour déterminer, si possible, des 
lésions caractéristiques et en quelque sorte schématiques, 
dont nous pourrions ultérieurement rapprocher les lésions 
des glandes humaines. 

Nous ne prétendons d’ailleurs pas avoir été les premiers à 
poursuivre cette étude. Dès 1898, Roux et Yersin, dans leurs 
belles recherches sur la diphtérie, ont signalé la congestion 
intense des surrénales au cours de l’intoxication diphtérique 
expérimentale chez le cobaye; MM. Charrin et Langlois ont 
étudié les lésions qu’on y trouve au cours de l’infection 
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pyocyanique; M. Roger, celles de l’infection pneumobacillaire' 
enfin, M. Pettit, dans sa thèse, a apporté également une 
importante contribution à cette étude. 

Les examens que nous avons faits chez le cobaye normal 
nous ont permis de préciser l’histologie de la glande, et de 
mettre en relief une constatation que d’autres auteurs ont 
ultérieurement confirmée et précisée, à savoir la richesse de 
la surrénale normale en substances grasses, et l’impossibilité 
où se trouve dans la majorité des cas l’expérimentateur pour af¬ 
firmer l’existence d’une dégénérescence graisseuse de la glande. 

Nous avons injecté 34 animaux : 16 avec de la toxine diphté¬ 
rique, 4 avec du pneumobacille, 6 avec de la toxine téta¬ 
nique virulente, 8 avec du charbon. Il nous a paru que les 
lésions observées après'des temps variables étaient con¬ 
stantes, qu’il s’agisse de diphtérie, de tétanos, de charbon, 
de pneumobacillqse : 

Elles se rencontrent à des degrés très variables avec la viru¬ 
lence plutôt qu’avec la nature de l’agent infectieux. u ùm 
Elles sont surtout congestives, puis hémorragiques, avec 
rupture capillaire. Quand la congestion existe seule, on 
peut se demander si elle n’est pas l’indice de la suractivité 
fonctionnelle de l’organe, plutôt qne d’une lésion vraie. 

Ces congestions sont constantes dans les quatre séries 
d’expériences; elles se présentent au maximum dans la 
diphtérie et l’infection pneumobacillaire, mais sont moindres 
dans le tétanos et le charbon. 

Les lésions diapédétiques sont diffuses ou localisées, 
Presque toujours constituée par des polynucléaires qui font 
irruption hors des vaisseaux sanguins, la diapédèse ne produit 
pas de nodules infectieux au sens propre du mot , mais des âmas 
de cellules migratrices sam organisation. 

Ces foyers leucocytiques, peut-être, dans certains cas, ces 
abcès, nous ont paru surtout fréquents dans les infections 
aiguës de courte durée, plus rares dans les cas suraigus, 

La diphtérie est encore de toutes les infections celle où on 
les rencontre le plus fréquemment. Ils sont rares dans le 
tétanos, la pneumobacillose et même le charbon. 









nucléaires granuleux. Ces lésions ne varient pas avec la nature 
de l’infection en cause. 


La sclérose péricapsulaire, corticale ou centrale de la glande 
est surtout imputable, croyons-nous aux maladies ou irrita¬ 
tions antérieures. 

Ces trois catégories de lésions aiguës, subaiguës et chro¬ 
niques caractérisent le groupe nouveau des surrénalites , et il 
appartenait dorénavant à la clinique de préciser quel pouvait 
être le rôle de ces surrénalites dans l’évolution des maladies 
infectieuses dont elles ne sont qu’une détermination, et quels 
symptômes plus ou moins précis pouvaient en être l’expres¬ 
sion clinique. C’est à cette étude que MM. Sergent et Bernard 
avaient consacré une partie de leurs travaux. Nous y avons 
apporté quelques recherches personnelles. 
flUWAlolt, 

Hémorragies Uniaies et surrénalites (101-106 

et Thèse de Neboux, 1905). 

Avec M. Oppenheim nous avons tenté d’esquisser dans le 
manuel de médecine du professeur Debove les lésions ana¬ 
tomiques et les symptômes cliniques. Nous avons tout d’abord 








gommes, syphilis de l’adulte ou du nouveau-né, a fait l’objet 
d’un chapitre spécial où les documents anatomo-patholo¬ 
giques étaient naturellement plus nombreux que les docu- 

Cès différents chapitres sont pour la plupart des chapitres 
d’attente, mais la connaissance plus approfondie des lésions 
des surrénales permettra sans doute un jour, de les com¬ 
pléter. 

Maladie d’Addison (101). 

L’histoire clinique et anatomique de la maladie d’Addison 
est sans contredit plus facile à écrire que celle des surrénalites. 
L’étiologie et l’anatomie pathologique en sont bien connues 
et le tableau clinique n’est plus à faire. 

Pourtant nous avons cru devoir préciser certains. symp¬ 
tômes qui n’avaient point suffisamment attiré l’attention. 

Lésions sanguines (101-77). 

Les lésions sanguines ont été toujours très discutées : il 
nous a semblé que l’anémie n’était pas aussi accentuée que le 
faisaient croire les travaux de MM. Hayem, Variot et nous 
nous sommes ralliés, d’après nos examens personnels, aux 
conclusions de Greenhovv et de Tchirkoff, à savoir que le 
chiffre des hématies et de l’hémoglobine était en général assez 
élevé et voisin de la normale. Quant à la leucocytose, elle est 
modérée,mais la mononucléose est fréquente etl’éosinophiïie 

Asystolie addisonienne (109). 

Dans un travail spécial nous avons rapporté quelques 
exemples de troubles asysloliques au cours de la tuberculose 
capsulaire et nous avons décrit le syndrome asystolique de 
la maladie d’Addison, l’asystolie addisonnienne, caractérisé 
par l’hypotension, les congestions passives, l’oligurie, les 
oedèmes, tous phénomènes curables,, au moins momentané¬ 
ment, par la médication opothérapique. 
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Réalisations expérimentales de l’insuffisance capsulaire (64-65-66). 

Dans toutes les affections des glandes surrénales il existe 
deux ordres de symptômes : les symptômes capsulaires et les 
signes d’emprunt. 

La clinique est le plus souvent impuissante à préciser leur 
origine, qui peut être d’ailleurs multiple et complexe : c’est 
ainsi que l’asthénie, l’hypotension de la tuberculose surré¬ 
nale soiit à la fois fonction de la localisation capsulaire et de 
la nature tuberculeuse de la lésion ; c’est ainsi que les phé- i 
nomènes péritonéaux, l’état syncopal des hémorragies cap¬ 
sulaires peuvent être la conséquence de l’hémorragie et de la 
destruction de la glande. 

Dans plusieurs notes successives nous nous sommes 
efforcés d’extraire du cortège symptomatique complexe des 
affections capsulaires le syndrome de l'insuffisance pure, sur 
lequel ont insisté en cliniqueMM. Sergent et Bernard. 

Insuffisance capsulaire par injection directe de poisons (64). 

Nous avons injecté dans les capsules surrénales des poi¬ 
sons nécrosants tels que l’acide chromique, l’alcool, nous 
avons procédé à leur destruction au fer rouge, mais dans tous 
ces cas nous n’avons obtenu que des signes d’insuffisance 
aiguë. Dans quelques cas nous avons réalisé une destruction 
partielle :1a résistance de nos animaux s’est trouvée diminuée 
à des infections ou intoxications atténuées auxquelles résis¬ 
taient les témoins, et nous avons vérifié ainsi l’existence 
d’une méiopragie surrénale latente que les recherches cli¬ 
niques permettaient de pressentir. 

Syndrome surrénal chronique expérimental (65-66). ’j 

L’insuffisance chronique peut être obtenue facilement par 
l’injection intra-capsulaire des poisons caséifiants ou sclé¬ 
rosants du bacille tuberculeux, isolés par M. Auclair. Nos uni- 
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maux ont survécu et présenté dans un temps variant entre 
huit et vingt jours de l’amaigrissement, de l’asthénie, de 
l’inappétence, de la diarrhée, de l’hypothermie, c’est-à-dire le 
syndrome caractéristique d’une maladie d’Addison dont la 
mélanodermie était absente. A l’autopsie, les glandes sur¬ 
rénales étaient fibreuses ou caséeuses et les autres organes 
étaient intacts ou simplement congestionnés. 

Nous ajouterons que ceux de ces animaux qui ont survécu 
ont succombé à des intoxications nouvelles extrêmement 
atténuées, et quelques-uns subitement. Il y a là une grande 
analogie avec ce que l’on observe dans les lésions latentes 
de la surrénale humaine. 

Pathogénie de la mélanodermie (101). 

Des symptômes de l’insuffisance capsulaire de l'homme un 
seul ne peut être réalisé expérimentalement chez l’animal : 

. nous voulons parler de la mélanodermie. Aussi la pathogénie 
de la mélanodermie addisonnienne est-elle à cette heure encore 
fort discutée. Contre l’origine surrénale qui a été soutenue 
par Brown-Sequard, Nothnagel, Riehl, Duclos se dressent les 
observations assez nombreuses de destruction capsulaire 
complète ou d’agénésie congénitale sans mélanodermie. 
L’origine nerveuse à laquelle plusieurs auteurs se sont 
ralliés trouve en partie confirmation dans les observations 
de Semnola, de Raymond, de Brault et Perruchet, dans 
lesquelles la pigmentation apparut par simple compression ou 
destruction des filets du sympathique péricapsulaire. 

Nous avons cru devoir nous prononcer pour une théorie 
mixte. Nous admettons l’influence du sympathique sur la pig¬ 
mentation, mais nous croyons que la sécrétion surrénale est 
l’excitant normal et nécessaire du système nerveux dans son 
œuvre de régulation pigmentaire. 

Cette théorie permet d’expliquer les faits actuellement assez 
nombreux et que nous avons observés nous-même, de régres¬ 
sion de la mélanodermie addisonnienne sous l’influence dè 
l’opothérapie surrénale. 







L'ADRÉNALINE ET L’EXTRAIT CAPSULAIRE 

Action de l’adrénaline sur le sang (74-75-77).-’ 
Hypoglobulie. 

La capsule surrénale sécrète une substance tonique' du 
système nerveux, la lécithine, dont la production est presque 
exclusivement limitée è la : couche sous-glomérulaire, de la 
glande, et une substance vasotonique et vasoconstrictive, 
l’adrénaline, isolée par Takamine et produite en grande 
partie par la substance médullaire. Nous ignorons le rôle et la 
sécrétion de la couche glomérulaire. 

Les premières recherches expérimentales concernant l’adré¬ 
naline ont été faites par MM. Bouchard et Claude, MM. Carnot 
etJosserand, mais elles n’ont mis en lumière que l’œdème pul¬ 
monaire, la vasoconstriction énergique et la glycosurie. 
Avec M. Crouzon nous avons étudié l’action de l’adrénaline 
sur un grand nombre de lapins et porté particulièrement 
notre attention sur les modifications sanguines, vasculaires et 
hématopoiétiques. 













Effets thérapeutiques de l’adrénaline (71-78), 

Malgré les accidents expérimentaux, l’adrénaline est un 
médicament puissant. Elle ralentit les battements du coeur et 
nous l’avons utilisée dans des cas de tachycardie grave qui 
furent améliorés ; elle détermine une vaso-constriction intense 
et nous l’avons utilisée encore, après d’autres, dans des hémor¬ 
ragies rebelles voire, avec Crouzon, dans un cas de purpura 
hémorragique grave. Ce procédé thérapeutique a été employé 
en Italie et en Allemagne avec succès. 
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Dans la maladie d’Addison l’adrénaline diminue l’asthénie, 
l’hypotension, elle atténue notablement la pigmentation, ainsi 
que nous nous en sommes assuré dans 3 cas. Il est possible 
qu’elle aide à la régénération des parties intactes de la glande 
car nous avons pu vérifier chez l’animal l’hypertrophie nota¬ 
ble des surrénales sous l’influence de l'adrénaline. 

Tous ces résultats ont été réunis dans un petit livre publié 
avec Oppenheim sur la médication surrénale. 




TROISIÈME PARTIE 

GLYCOGÉNIE ET ADIPOGÉNIE 


GLYGOGÉNIE ANIMALE 

Depuis l’importante découverte de Claude Bernard, l'atten¬ 
tion des auteurs a été exclusivement fixée sur la glycogénèse 
hépatique et musculaire, le foie et les muscles constituant 
pour la plupart des physiologistes les organes essentiels de la 
glycogénie animale, ceux du fonctionnement desquels dépend 
l’équilibre glycémique de l’organisme. 

Répartition du glycogène dans les organes (24). 

11 est parfaitement exact que chez l’adulte, la cellule hépa¬ 
tique et la fibre des muscles striés contiennent des propor¬ 
tions de glycogène infiniment plus considérables que les 
autres cellules et les autres tissus, mais nous avons pu, avec 
M. Meillére, nous rendre compte que la matière glycogène 
pouvait être décelée à peu d’exceptions près dans tous les 
organes de l’individu. 

Nous nous sommes servis parallèlement de la liqueur de 
Brücke ou de l’acétate de zine pour effectuer un dosage chi¬ 
mique rigoureux et de la gomme iodée après fixation immé¬ 
diate par l’alcool pour effectuer la recherche histologique. Le 
l'oie nous a donné des chiffres de 8 pour 1000 chez le lapin, et 
la pour 1000 cnez le rat, les muscles 3 à 5 pour 1000, le cœur 
2 à 3 pour 1000, etc 

• Dans tous les organes, le glycogène est intracellulaire ; dans 
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le cœur, il est réparti dans les éléments sous-endocardiques et 

La lenèur en glycogène du cœur augmente à la suite d’in^ 
jeclions de sucre, d’amidon,dans les veines des animaux. Fait 
paradoxal, une injection intraveineuse de glycogène à 1 
pour 100 le fait parfois disparaître. 

Nous avons pu voir récemment que la cellule adipeuse était 
susceptible d’accumuler des granulations glycogéniques 
qu’elle transforme sans doute ultérieurement en graisse. 


La glycogénie est une fonction cellulaire générale. 

La signification de la glycogénie des organes est un peu 
différente aujourd’hui de ce qu’elle était au temps de Claude 
Bernard et de Pavy. Le rôle du glycogène ne se réduit pas à 
la formation du glycose ou tout au moins la formation du 
glycose est bien souvent un phénomène fatal, mais secon¬ 
daire. Les travaux de Rouget et surtout de Brault ont fait 
sortir la question du domaine de la chimie physiologique pour 
la faire entrer dans celui de la biologie générale. 

La glycogénie apparaît comme une fonction cellulaire très ' 
générale que possèdent à des degrés variables tous les tissus 

conception peut être, ainsi qüe l’a fort bien indiqué M. Brault, 
érigée en loi véritable. 

Nous avons d’ailleurs pu vérifier l’exactitude de cette loi 
dans une série de recherches. 


Glycogène du placenta et des tissus de l’embryon (22,j. : 

Claude Bernard a montré l’extrême richesse des tissus de 
l’embryon en matière glycogène. Il y voyait une preuve du 
rôle joué par cette substance dans le développement de l’étre 

Avec M. Brault nous avons précisé, par des examens d’em¬ 
bryons d’âge différent, l’époque d’apparition du glycogène au 







fur et àmesure du développement des divers tissus et organes. 

11 nous a semblé que le glycogène marquait exactement 
pour chaque organe ou portion d’organe le moment de son 
développement le plus intense. C’est ainsi, par exemple, que 
les glomérules du rein se chargent de glycogène au 2" mois, 
l’uretère et les tubes sécréteurs au 5’et au 4'. Dans cette étude 
nous avons pu mettre en relief un phénomène intéressant, 
celui de la glyeogénèse extrêmement intense des plexus choi ? 
roïdes dont le rôle dans le développement du cerveau apparaît 
ainsi considérable. Enfin, pour ce qui est des annexes de 
l’embryon, placenta, cordon ombilical, nous avons pu nous 
assurer que la glyeogénèse placentaire, la glyeogénèse des 
cellules de la gélatine de Wharton ne dépassait guère l’époque* J 
où le placenta cesse de s’accroître, c’est-à-dire le 6' mois. 

Glycogène des testicules (48). - 

Chez l’animal adulte, le glycogène, en dehors du foie et des 
muscles est surtout abondant dans le testicule, glande au 
niveau de laquelle la néoformation cellulaire est constante. 
Avec M. Esmonet, nous avons fait voir l’extrême richesse de 
la couche profonde des cellules spermatiques et mis ainsi 
en relief l’extrême activité proliférante de ces éléments. Le 
glycogène, d’ailleurs, se rencontre encore dans le magma 
spermatique, mais disparaît du sperme dans les canaux excré¬ 
teurs. Toute atteinte infectieuse, toxique ou mécanique, portée 
à la fonction testiculaire, diminue ou fait disparaître la glyco- 
génèse. D’autre part, l’activité testiculaire et la richesse glyco¬ 
génique paraissant indissolublement liées, il n’est pas surpre¬ 
nant que le glycogène fasse défaut dans lés testicules des 
animaux très jeunes ou très vieux, c'est-à-dire inactifs, aussi 
bien que dans les testicules ectopiques. 

Glycogène de l’ovaire (60). 

Dans l’ovaire, la glycogénie est moins intense, mais elle se 
localise encore d’une façon très élective. On peut la constater 





dans des régions d’ailleurs, variables suivant l’époque consi¬ 
dérée : dans le follicule de de Graaf, le glycogène existe dans 
les cellules de revêtement, mais on ne le rencontre dans 
l’ovule que dans les premières phases de son développement ; 
l’ovule adulte en est absolument dépourvu. Par contre, dans 
le corps jaune qui est un organe nouveau, tous les éléments 
cellulaires contiennent, à côté de graisse et de lutéine, du 
glycogène à l’état de traces très évidentes. 

Glycogène des tumeurs (44). 

Nous ne reviendrons pas sur la glycogénèse des tumeurs si 
bien étudiée par M. Brault. Nous dirons simplement que les 
dosages chimiques que nous avons fait avec M. Meillère, nous 
ont permis de vérifier l’extrême richesse glycogénique des 
tumeurs malignes et parfois celle des ganglions cancéreux 
qui peuvent contenir jusqu’à 7 et 8 pour 1000 de glycogène. 

Glycogène des tissus inflammatoires (43). 

Dans les tissus inflammatoires, le glycogène est en géné¬ 
ral moins abondant, mais cependant il peut se rencontrer 
dans les phases initiales de développement des néoplasies 
inflammatoires à marche rapide. Avec M. Esmonet, nous 
avons déterminé des infections granuliques du foie et du testi¬ 
cule et nous avons retrouvé dans toutes les cellules des tuber¬ 
cules ainsi formés des granulations glycogéniques très nom¬ 
breuses. 

Le fait a été observé à nouveau par M. le professeur Lanne- 
longue et nous même sur un poumon de chien. 

M. Brault l’avait déjà signalé et, récemment encore, il a été 
observé par M. de Nittis. 

Glycogène du sang et exsudats (52) 

La recherche du glycogène dans le sang a été faite par un 
très grand nombre d’auteurs. 
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Elle n’a jamais donné, au point de vue chimique, de rensei¬ 
gnements bien intéressants. L’examen histologique est plus 
facile et donne des résultats plus probants. Nous avons 
) - '^remarqué que les leucocytes polynucléaires^: chargeaient de 
(I glycogène dans toutes les maladies phlegmasiques ou suppu¬ 
ratives, mais parfois pendant un temps très court. Cette gly- 
cogénèse peut dans une certaine mesure servir au diagnostic, 
puisqu’elle fait défaut dans la fièvre typhoïde et la tubér- 

Lors des réactions leucocytaires intenses, les organeshéma- 
topoïétiques eux-mêmes donnent la réaction iodée caracté¬ 
ristique. Dans tout exsudât, qu’il s’agisse de pleurésie puru¬ 
lente, de pneumonie ou de méningite cérébro-spinale, les élé¬ 
ments polynucléaires sont abondamment glycogénés. Nous 
en avons fait représenter des dessins très caractéristiques et 
montré, fait qui a été d’ailleurs mis en évidence par Sabrazès 
et Muratet, que la réaclion glycogénique des éléments cellu¬ 
laires des exsudats pourrait servir au diagnostic de la nature 
tuberculeuse ou non tuberculeuse des épanchements. . * 

Glycogène dans la membrane germinale 
et les scolex hydatiques (81). - I*® 

Dans une étude faite sur l’homme et sur les animaux supé¬ 
rieurs, il existe toujours quelques lacunes, en raison du petit 
nombre des cas observés et de la complexité des organes consi¬ 
dérés. C’est pourquoi nous avons tenu à donner è la loi que 
nous avons rappelée plus haut, l’appui de. constatations faites 
chez des animaux inférieurs. M. Brault avait incidemment 
signalé la richesse très grande en glycogène de la membrane 
germinative des kystes hydatiques, qui peut être considérée 
comme le type des membranes vivantes en voie d’accroisse¬ 
ment. Nous avons repris avec lui celte étude, et montré la 
répartition presque exclusive du glycogène dans cette mem¬ 
brane, à toutes les phases du développement de la vésicule 
hydatique. Nous avons également insisté sur la glycogénèse 
des scolex vivants et actifs, et presque à la même époque 
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M. Dévé a pu suivre dans les différentes phases de l’évolu¬ 
tion du scolex inoculé sous la peau d’un animal les différentes 
étapes de la glycogénie. 

Diagnostic de la vitalité des kystes hydatiques par 
la recherche de la glycogénèse (105). 

Tout récemment, étudiant à l'Hôtel-Dieu, après centrifuga¬ 
tion les scolex provenant d’un kyste vivant et d’un kyste mort, 
nous avons insisté sur l’appui que pouvait apporter au dia¬ 
gnostic la constatation dans les scolex de matière glycogène. 
Ce procédé facile comporte des applications cliniques sur 
lesquelles il est inutile d’insister. 

Glycogène chez les parasites (84). , 

C’est toujours dans le même ordre d'idées que nous avons 
étudié avec M. Brault la répartition du glycogène chez les 
cestodes et les nématodes. La loi générale de la glycogénie 
s’est trouvée encore absolument vérifiée : le glycogène abonde 
dans les espaces intermusculaires du tænia, dans les cavités 
péri-intestinales de l’ascaris, animaux dont le développe¬ 
ment est si hâtif. On le retrouve dans les œufs embryonnés 
des cestodes et des nématodes, dans les cellules mâles des 
glandes génitales, en un mot dans les éléments cellulaires 
qui subissent un accroissement rapide. Nous ajouterons que 
ces parasites contiennent, ainsi que l’a montré Fredericq, une 
très grande quantité d’amylase, dont le rôle semble être la 
destruction et la transformation de ce glycogène. 

Glycogène des coccidies, des levures (87). 

Plus bas encore dans l’échelle des êtres, nous avons con¬ 
staté du glycogène dans les coccidies oviformes du foie de 
lapin, alors que les cellules épithéliales des conduits biliaires, 
et les cellules hépatiques peuvent en être complètement 
privées. Le fait est intéressant, puisqu’il montre aux parti- 




sans de la théorie coccidienne du cancer l’extrême différence 
entre la réaction cellulaire coccidienne et la réaction cellu¬ 
laire cancéreuse. 

En dernier lieu nous rappellerons que nous avons constaté, 
après bien d’autres auteurs, l’abondance du glycogène dans 
les levures actives et dans les spores les champignons. 

Action des poisons sur le glycogène du loie et 
des divers organes (88). 

Les travaux du professeur Roger ont précisé le rôle des 
infections et des intoxications sur le glycogène hépatique. Il 
n'y a dans la disparition du glycogène du foie sous l’influence 
des infections, rien qui soit absolument spécial à cet organe. 
Quelle que soit sa localisation : testiculaire, musculaire ou 
hépatique, la sécrétion glycogénique d’une glande, d’un tissu 
se modifie sous l’influence des irritations les plus diverses. 
Ou’on lie le canal déférent ou le canal cholédoque (59), 
comme nous l’avons fait avec M. Esmonet, on fera dispa¬ 
raître le glycogène du foie et du testicule ; qu’on introduise 
dans le parenchyme de ces organes des microbes virulents ou 
des poisons actifs (arsenic, phosphore, toxine diphtérique), 
on chassera le glycogène qu’ils contiennent. D’ailleurs nous 
avons pu remarquer, que dans un grand nombre de cas une 
glycémie notable était contemporaine de cette disparition, et 
que, par conséquent, les divers poisons considérés diminuent 
le pouvoir fixateur du foie vis-à-vis du glycogène,' mais 
augmentent son pouvoir amylolytique. 

L’action des purgatifs sur la zoamylie hépatique (96). T 

Ce qui se produit avec des poisons violents dans un sens 
véritablement pathologique, nous l’avons déterminé avec des 
substances peu nocives. Nous avons irrité la glande hépa¬ 
tique avec du chlorure de calcium, de sodium, de magnésium, 
avec du bicarbonate de soude. A forte dose ces substances 
diminuent le glycogène du foie, tandis qu’au contraire, à faible 





dose elles sont susceptibles d’augmenter ce que nous appel¬ 
lerons, pour bien marquer la nature du phénomène l’amylo- 
pexie. Pourtant il est un groupe de substances nullement 
nocives, qui entraînent une diminution constante du glyco¬ 
gène et qui, par conséquent, excitent la fonction amylolytique : 
nous voulons parler des purgatifs. 

Dans un travail récent nous avons fait voir que les purga¬ 
tifs salins, les purgatifs irritants, drastiques, cholagogues, etc., 
quelques purgatifs mécaniques même, comme l’huile de ricin, 
entraînent une véritable excitation du foie caractérisée pat- 
une leucocytose polynucléaire locale, la turgescence des élé¬ 
ments cellulaires, l’accroissement des granulations sidéro- 
pliiles et surtout par la diminution très notable de la xoamylie 
hépatique. 

Ainsi, dans toutes nos recherches nous avons vu apparaître 
le glycogène comme la réserve nécessaire des éléments cellu¬ 
laires en voie d’accroissement rapide et la destruction plus 
ou moins brutale de cette substance comme l’indice, non tou¬ 
jours d’une altération cellulaire, mais d’une surexcitation réac¬ 
tionnelle véritable. 


ADIPOGÉNIE 

Études sur la fonction adipogénique des glandes. 

La présence de granulations graisseuses dans un organe 
n’est pas toujours d’ordre pathologique. Il est de notion 
courante que certaines glandes, à l’état normal, produisent 
ou fixent des matières grasses. 

La graisse des surrénales. 

Nous avons, croyons-nous, les premiers insisté avec 
M. Oppenheim sur la difficulté qu’il y avait à étudier la dégé- 








graisse des corps thyroïdes pathologiques (7{ 


Tous ces organes normalement riches en graisses subissent 
avec une facilité très grande la dégénérescence graisseuse. 
Aussi peut-on, au cours de l’ictère grave, constater l’encom¬ 
brement de leurs éléments cellulaires par des grosses granu¬ 
lations graisseuses. 

La rétention biliaire elle-même est capable non seulement 
d’entraîner une surcharge graisseuse du foie, mais, comme 
nous l’avons montré avec M. Esmonet, du testicule, des plexus 
choroïdes, de la pituitaire. Mais il est des glandes qui sont à 
l’état normal privées de graisse et qui sont susceptibles de 
dégénérer plus rapidement que les autressous l’influence d’in¬ 
fections ou d’intoxications minimes. 

Le corps thyroïde peut être pris pour type. Avec M. Esmo¬ 
net nous avons étudié la graisse dans les corps thyroïdes 
pathologiques et vu avec quelle fréquence elle s’y accumu¬ 
lait. Les granulations, très fines dans les états cachectiques et 
anémiques, tuberculose, cancer, anémie posthémorragique, 




QUATRIÈME PARTIE 

ÉTUDES DIVERSES 


REINS, VAISSEAUX, SYSTÈME NERVEUX, INTESTIN 
INFECTIONS 


Cancer du rein (20). 

Avec M. Chifoliau nous avons eu l'occasion d’étudièr Une 
forme assez rare de cancer du rein à point de départ pyélique. 
Le rein était énorme, l'uretère oblitéré en partie; le bassinet 
couvert de végétations contenait 800 grammes de liquide san¬ 
glant; le parenchyme rénal était rempli de noyaux secon¬ 
daires qui repoussaient les glomérules sclérosés et faisaient 
saillie sous la capsule. 

Le type histologique de cet épithélioma permettait de le 
rapprocher des épithéliomas pavimenteux. 

Avec M. Clerc, nous avons étudié ultérieurement une forme 
analogue mais limitée à un calice et dont l’évolution clinique 
fut absolument latente. 

Tuberculose rénale et urétérale. 

Dans la tuberculose il est fréquent de constater des cavités 
que beaucoup d’auteurs considèrent comme de véritables 
cavernes rénales. M. Crouzonet nous, avons étudié une de ces 
formes anatomiques et vu qu’il s’agissait dans quelques cas 
de pseudo-cavernes dues à la dilatation excessive des 
calices et du bassinet, coupés en tous sens et recouverts de 
détritus tuberculeux. 




l’uretère était envahi par la tuberculose, les faisceaux élas-' 
tiques et musculaires avaient éclaté, et la paroi s’était laissé 
distendre comme se laisse distendre .une dilatation bron- 

Albuminurie orthostatique (13-35). "9 

L’albuminurie orthostâtique est souvent compatible avec 
une santé en apparence parfaite. Mais entre ces cas très 
bénins et les néphrites véritables,-il y a toute une série d’inter¬ 
médiaires. Nous avons rapporté; avec M. Açhard, une obser¬ 
vation d’albuminurie orthostatique, offrant le caractère fami¬ 
lial, car elle existait chez les deux sœurs, et dans ' laquelle-fes 
deux malades présentaient quelques signes d’insuffisance 
rénale, attestée par l’épreuve' du bleu de méthylène et par la 
cryoscopie. 

' D’autre part, M. Achard a signalé un cas de néphrite diph¬ 
térique au cours de laquelle l’albuminurie prit, pendant 
quelque temps, le caractère orthostâtique. L’examen des,faits 
montre que, ù côté d'albuminuries purement orthostatiqùes, 
il est-des cas où l’albuminiirie orthostatique n’est que le 
préludé d’uné albuminurie permanente et d’autres Cas oü 
l’albiiminurie permanente subit des recrudescences orthos¬ 
tatiques. La chaîne est donc continue entre les cas légers 
à pronostic bénin et les cas graves relevant d’une néphrite il 

Nous en avons conclu que l’albuminurie orthostâtique ne 
constitue nullement une entité nosographique : il y a seule¬ 
ment des albuminuries particulièrement sensibles à l'influence 
orthostatique; leurs causes sont variées, leur évolution dif¬ 
fère également et de même aussi leur pronostic. 









iielle et eux aussi porteurs de pouls veineux des saphènes. - 
Le phénomène n’est donc pas aussi rare qu’on le suppose. 
On devra le distinguer du faux pouls veineux qui d’ailleurs 
pour certains auteurs n’est pas très différent du pouls veineux 
vrai, du pouls veineux rythmique de la saphène, pouls négatif 
de Lanzerini, du faux pouls veineux de l'insuffisance aortique 
signalé par Quincke. Le pouls veineux tricuspidien est 
systolique. Il ne se produit que dans les veines variqueuses 
dont les valvules sont insuffisantes. 11 est curieux de remar¬ 
quer que, malgré l’insuffisance tricuspidienne, la plupart denos 




dance de poisons ou d’actions irritatives différentes. 


Les poisons des artères. Étiologie de l’athérome (76-111). 

Nous avons passé en revue les poisons dont l’action paraît 
indubitable en clinique, nous avons vu ensuite combien la 
reproduction expérimentale était difficile avec les mêmes pri¬ 
sons que l’on retrouve à l’origine de l’athérome humain. 
Nous avons rappelé les expériences de Josué, les nôtres avec 
l’adrénaline, celles de Bovcri avec le tabac, nous avons rap¬ 
porté des cas personnels d’athérome expérimental avec Tèr- 
gotinine, la théocine. Aussi avons-nous cru pouvoir rejeter 
l’hypothèse de Josué à savoir qiie l’athérome était chez 



l’homme d’origine àdrénalique. L’expérimentation n’est pas 
seule à plaider contre cette hypothèse. Bon nombre d’athéro¬ 
mateux ont des capsules surrénales intactes et les surrénales 
sont souvent hyperplasiées sans qu’il existe d’alhérome. 

D’autre part, l’athérome produit par l’adrénaline n’est pas 
identique à l’a'thérome humain : il est exclusivement mésar- 
tériel alors que l’athéromc humain présente à la fois les deux 
localisations à l’ondarlère et au mésartère. 

Nous avons admis que l’adrénaline était un poison calci¬ 
fiant de l’artère mais n’était certainement pas le seul. 
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peuvent réaliser. 

Sarcomatose du liquide céphalo-rachidien (108). 

Le liquide céphalo-rachidien pathologique ne contient guère 
que des lymphocytes, des polynucléaires, des hématies et 
quelques cellules endothéliales. Ces réactions cellulaires ûe 
permettent pas toujours un diagnostic précis, car elles ne sont 
nullement spécifiques. 

Avec M. Crouzon, nous avons observé dans un cas de sar¬ 
come du cerveau, d’ailleurs effrité, et en partie dissocié par 





même.maladie qui se traduit par le gigantisme pendant la pé- 
riode'de croissance et par l’acromégalie une fois la croissance 
achevée. Un malade que nous avons observé avec M. Achard 
présentaitla coexistence de ces deux manifestations morbides : 
c’était un géant, haut de 2 m. 12, et il était porteur de queh 
ques déformations acromégaliques encore peu prononcées, 
La glycosurie, assez fréquente dans l’acromégalie, existait 
chez lui d ? une façon variable et intermittente. - 

La suite de l’évolution morbide et l’autopsie, faite par 
M.- Launois (lYowtn leonogr. de la Salpêtrière, mai-juin 19Ô3), 
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ont confirmé l’existence de l’acromégalie chez ce malade, et 
révélé la présence de la tumeur hypophysaire qui est la règle 
dans cette affection, et qui conditionnait sans doute le gigan¬ 
tisme et l'acromégalie. 

Polyurie et élimination urinaires dans la méningite 
archospinale (91). 

Nous avons montré, avec M. Gouraud, avec quelle fré¬ 
quence se rencontrait la polyurie dans la méningite cérébrospi¬ 
nale, surtout la méningite & méningocoque. Elle peut attein¬ 
dre 4 et 5 litres d’urine en pleine période fébrile. Parfois, elle 
se produit par crises tous les deux ou trois jours. La chloru- 
rie, l’azoturie (8U gr.) et la phosphaturie l’accompagnent 

Cette polyurie est attribuable à une excitation des centres 
régulateurs de la moelle et peut-être aussi du bulbe. 

Sa fréquence dans la méningite cérébrospinale, sa rareté 
relative dans les autres méningites, son absence dans les ma¬ 
ladies infectieuses aiguës, font de cette polyurie un élément 
important de diagnostic différentiel. 


BACTÉRIOLOGIE, PARASITOLOGIE, INFECTIONS 

Bactériologie du zona (28-59). 

Nous rappellerons que nous avons constaté dans le liquide' 
céphalo-rachidien, au cours de neuf cas de zona, des microbes 
virulents dont les plus fréquents se rapprochent des strepto- 
thryxetdes colibacilles. Ainsi, nous avons pu considérer le 
zona comme résultant d’une méningite spinale atténuée ; fait 
qui n’est pas en désaccord avec les travaux de M. Brissaud 
sur la métamérie spinale.. 





Diagnostic des kystes hydatiques par les 
méthodes de laboratoire (105). - . 

Dans une leçon faite à l'Hôtel-Dieu, nous ayons insisté, sur 
les difficultés que présente souvent le diagnostic dès kystes 
hydatiques. La formule sanguine peut rendre dans ces 
cas des services importants : la polynucléose est de règle dans 




cutanées multiples et de tænia : on sait que le tænia intestinal 
coexiste souvent avec les tumeurs ladriques. Mais il s’agis¬ 
sait de simples lipomes multiples, comme le prouva le biopsie. 

Mycose hypodermique généralisée (107). 

On connaît peu de cas de mycose viscérale en dehors de 
l’aspergillose et de certaines oïdioses et streptothrycoses. Avec 
M. Nattan Larrier nous avons étudié un cas fort curieux de 
mycose hypodermique caractérisée par la présence de nodules 
sous-cutanés ou intramusculaires d’aspect furonculeux et 
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dothiénentéric : elle y est en effet précoce, apparaît avant le 
séro-diagnostic, mais disparaît aussi de bonne heure pour 
devenir à nouveau positive dans les rechutes! 

Dons la tuberculose, y compris la tuberculose des séreuses, 
la diazo-réaction est souvent positive. Elle peut servir à diffé¬ 
rencier là tuberculose aiguë de la grippe, elle aide au diagnos¬ 
tic des pleurésies tuberculeuses, enfin elle peut, par sa pré¬ 
sence et par son intensité progressive, indiquer la gravité des 
tuberculoses chroniques. La thèse de Gebhardt contient 
l’exposé complet de nos recherches. La nature de la diazo- 
réaction reste assez mal déterminée, mais, quelles que soient 
nos hésitations à ce sujet, nous ne devons envisager que son 
intérêt clinique, qui est dans bien des cas considérable. 


Sérothérapie curative du tétanos traumatique 

. .(8 et Thèse de Lenionnier , 1902). 

Ayant eu l’occasion d’obsërver avec M. Oppenheim deux 
cas de tétanos traumatique traités par l’injection sous-cutanée 
de sérum et terminés par la guérison, nous avons fait une 
revue complète des différentes méthodes sérothérapiques et 
donné les conclusions suivantes : 

L’injection intracérébrale dans le tétanos traumatique ne 
répond pas aux espérances qu’avaient fait naître les-premiers 
résultats expérimentaux. 

Elle donne une statistique bien inférieure à-tms les autres 

Cette infériorité sans doute provient des dangers inhérents 
à ce mode d’introduction : les résultats des autopsies concor¬ 
dent à ce point de vue avec les symptômes morbides observés 
pendant la vie. 

L’injection sous-cutanée paraît à l’heure actuelle le traite¬ 
ment le plus rationnel du tétanos. Elle doit être faite d’une 
façon précoce. Le nombre et la quantité des injections doivent 
être proportionnés à l’intensité du processus. 11 semble qu’en 
y ayant recours on active la guérison des cas subaigus, et 















